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Цель: исследовать точность измерения внесосудистой воды легких (ВСВЛ) при помощи методов термохромо4
дилюции (ТХД) и изолированной термодилюции (ИТД) на модели пневмонэктомии и последующего вентиля4
тор4индуцированного повреждения легких (ВИПЛ) у овец. Материалы и методы: исследование выполнено
на базе научно4исследовательской лаборатории университета г. Тромсе. В эксперимент включено 12 овец ве4
сом 35,6±4,6 кг. В условиях общей анестезии и контролируемой ИВЛ животным была выполнена торакотомия
и правосторонняя пневмонэктомия. После измерения показателей системной гемодинамики и ВСВЛ, живот4
ные были разделены на две группы: протективной вентиляции (ПВ, n=6) с дыхательным объемом (ДО) 6 мл/кг
и положительным давлением в конце выдоха (ПДКВ) 2 см H2O и группа вентилятор4индуцированного повреж4
дения легких (ВИПЛ, n=6) с ДО 12 мл/кг и ПДКВ 0 см H2O. Для измерения волюметрических показателей и
ВСВЛ использовали методы термохромодилюции и термодилюции (соответственно, мониторы Cold Z4021 и
PiCCOplus, Pulsion, Германия). Регистрировали показатели легочной гемодинамики, респираторной механики
и газового состава крови. После эвтаназии легкие животных забирались для определения контрольного значе4
ния ВСВЛ методом посмертной гравиметрии (ПГ). Результаты: в группе ВИПЛ развивался выраженный аль4
веолярный отек легких, что сопровождалось гипертермией, повышением давления в легочной артерии и ростом
внутрилегочного шунтирования. Анализ данных показал наличие тесной корреляции между значениями
ВСВЛ, полученными методами ТХД и ИТД с ПГ (соответственно, r=0,95 и r=0,81, p<0,01; n=12). Отклонение
от ПГ для ТХД и ИТД составило 0,57±2,05 мл/кг и 2,68±3,61 мл/кг (M±2δ, p<0,05). Заключение: оба исполь4
зованных метода обладают приемлемой точностью и адекватно отражают как снижение ВСВЛ после удаления
легкого, так и ее повышение на фоне ВИПЛ. Волюмотравма может быть ключевым фактором, провоцирующим
развитие постпневмонэктомического отека легких. Ключевые слова: транспульмональная термодилюция, ост4
рое повреждение легких, пневмонэктомия, вентилятор4индуцированное повреждение легких, постпневмонэк4
томический отек легких.
Objective: to study the accuracy of pulmonary extravascular water (PEVW) measurement by thermochromodilution
(TCD) and isolated thermodilution (ITD) on a model of pneumonectomy and subsequent ventilator4induced lung
lesion (VILL) in sheep. Materials and methods: the study was conducted at the Research Laboratory of University of
Tromse. The experiment included 12 sheep weighing 35.6±4.6 kg. Thoracotomy and right4sided pneumonectomy were
performed in the animals under general anesthesia and controlled artificial ventilation. After measurement of the para4
meters of systemic hemodynamics and PEVW, the animals were divided into 2 groups: 1) 1) those undergoing pro4
tective ventilation (PV, n=6) with a tidal volume (TV) of 6 ml/kg and a positive end4expiratory pressure (PEEP) of
2 cm H2O and 2) those with VILL (n=6) with a TV of 12 ml/kg and a PEEP of 0 cm H2O. TCD and ITD (Cold Z4021
and PiCCOplus monitors, respectively (Pulsion, Germany)) were used to measure volumetric parameters and PEVW.
The parameters of pulmonary hemodynamics, respiratory mechanics, and blood gas composition were recorded. After
euthanasia of the animals, their lungs were taken to determine the control value of PEVW by postmortem gravimetry
(PG). Results: in the VILL group, significant pulmonary alveolar edema developed, which was followed by hyper4
thermia, elevated pulmonary pressure, and increased intrapulmonary shunting. Analysis of the data indicated a close
correlation between the PEVW values obtained by TCD and ITD with PG (r=0.95 and r=0.81, respectively; p<0.01;
n=12). The PG deviation was 0.57±2.05 and 2.68±3.61 ml/kg for TCD and ITD, respectively (M±2δ, p<0.05).
Conclusion: both used techniques have an acceptable accuracy and adequately reflect both a reduction in PEVW after
pneumectomy and its increase in the presence of VILL. Volumotrauma may be the key factor that provokes the devel4
opment of postpneumectomic edema of the lung. Key words: transpulmonary thermodilution, acute lung lesion,
pneumectomy, ventilator4induced lung lesion, postpneumectomic edema of the lung. 
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Пневмонэктомия (ПЭ) остается относитель
но редким, но одним из наиболее рискованных то
ракальных вмешательств. Значительное уменьше
ние объема легочной ткани сопровождается
значимыми анатомическими и физиологическими
изменениями, что повышает риск опасных интра
и послеоперационных осложнений [1, 2].
Постпневмонэктомический отек легких
(ППОЛ) рассматривают как особый вид исклю
чительно тяжелого острого повреждения легких
(ОПЛ), развивающегося после ПЭ в отсутствие
дисфункции левого желудочка или инфекционно
го процесса [1—4]. Предполагаемые этиологичес
кие факторы ППОЛ разнообразны и включают
перегрузку инфузионными средами, трансфузию
свежезамороженной плазмы, прерывание путей
лимфооттока, волюмотравму, феномен «натяже
ния капилляров» («capillary stretch»), реперфузи
онное повреждение и пр. [1, 5, 6]. Несмотря на все
усилия, точный пусковой фактор и патогенез
ППОЛ остаются нераскрытыми. В литературе
распространенность этого осложнения варьирует
от 2,5 до 15%. Следует также отметить низкую ве
роятность обратимого течения ППОЛ и, как след
ствие, крайне высокий уровень летальности, кото
рый колеблется от 50 до 100% [2, 5—7]. Поскольку
точная причина ППОЛ остается невыясненной,
исключительное значение имеют прогнозирова
ние, профилактика и ранняя диагностика этого
состояния.
В решении этой сложной клинической задачи
может оказаться полезным динамическое измере
ние внесосудистой воды легких (ВСВЛ). Среди
инвазивных методов мониторинга, дающих воз
можность количественной оценки ВСВЛ, решаю
щим стало появление техники термохромодилю
ции (ТХД), которая и на сегодняшний день,
несмотря на крайне ограниченное применение, ос
тается «золотым клиническим стандартом». С
дальнейшим развитием методологии измерения
ВСВЛ был разработан упрощенный метод изоли
рованной транспульмональной термодилюции
(ИТД), точность которого была позже подтверж
дена в ряде экспериментальных и клинических ис
следований [8—10]. Техника ИТД основана на вве
дении в центральное венозное русло охлажденного
кристаллоидного раствора с регистрацией харак
теристик термодилюционной кривой термистор
ным катетером, установленным в магистральной
артерии. Однако точность ИТД может быть ском
прометирована двумя ключевыми «допущения
ми», заложенными в математические алгоритмы
расчета физиологических показателей [10, 11].
Первое из них основано на предполагаемом линей
ном соотношении между глобальным конечноди
астолическим объемом (ГКДО) и внутригрудным
объемом крови (ВГОК). Подобное упрощение мо
жет нивелировать независимые изменения легоч
ного объема крови (ЛОК), в частности, при
уменьшении объема легочной ткани. Вовторых,
при измерении предполагается, что длитель
ность убывающей части термодилюционной кри
вой («downslope time»), с достаточной точностью
и вне зависимости от сердечного выброса отра
жает легочный термальный объем, измерение ко
торого лежит в основе корректного расчета
ВГОК. Поскольку ПЭ может снижать ЛОК и
укорачивать время, которое отпущено для про
хождения термального индикатора через легоч
ное сосудистое русло, наличие подобного «удво
енного» допущения может нежелательно влиять
на точность ИТД после пневмонэктомии.
Во время проведения пилотной серии экспе
риментов на овцах мы отметили, что умеренное
продление ИВЛ на фоне снижения ПДКВ до 0 см
H2O и увеличения дыхательного объема (ДО) до
12 мл/кг сопровождается развитием типичной
картины ОПЛ и значительным повышением
ВСВЛ. Таким образом, еще одной гипотезой ис
следования послужила возможная роль ВИПЛ в
формировании ППОЛ.
В связи с этим, целями нашей работы яви
лись:
1) оценка точности методов ТХД и ИТД в
экспериментальной модели ПЭ,
2) исследование роли ВИПЛ в формирова
нии раннего ППОЛ.
Материалы и методы
Протокол исследования был утвержден Советом по Экс
периментальным Животным Университета г. Тромсе. В иссле
дование было включено 12 овец (масса 35,6±4,6 кг).
После вводной внутривенной анестезии тиопенталом на
трия выполнялась интубация животных и перевод на ИВЛ.
Поддержание общей анестезии осуществлялось при помощи
внутривенной инфузии кетамина, мидазолама и фентанила в
дозах 3,0 мг/кг/час, 0,4 мг/кг/час, и 12 μг/кг/час, соответст
венно. Миорелаксация достигалась введением панкурония
бромида (0,1 мг/кг — болюс и 0,06 мг/кг/час — постоянная
инфузия). С целью компенсации интраоперационных потерь
жидкости, в ходе эксперимента вводился раствор Рингер
лактат (8 мл/кг/час). Особое внимание уделялось преду
преждению эндотоксемии и контаминации дыхательных пу
тей желудочным содержимым или кровью. Эвтаназия
проводилась путем болюсного введения пентабарбитала на
трия в дозе 50 мг/кг.
В группе протективной вентиляции (ПВ) были установле
ны следующие параметры ИВЛ: ДО 6 мл/кг, FiO2 50%, ПДКВ
2 см H2O, соотношение вдох:выдох = 1:2, время инспираторной
паузы (плато) 5%. В группе вентиляториндуцированного по
вреждения легких (ВИПЛ), ПДКВ составляло 0 см H2O, а ДО
повышался после выполнения ПЭ с 6 мл/кг до 12 мл/кг. Ис
пользовали вентилятор Servo 900C (Siemens, Elema, Швеция).
Минутный объем вентиляции устанавливали таким образом,
чтобы достичь нормальных значений PaCO2 (30—40 мм рт. ст.).
В обеих группах ИВЛ продолжалась в течение 4 ч после пнев
монэктомии.
Чрескожная катетеризация правой наружной яремной ве
ны и бедренной артерии выполнялись с помощью стандартных
интродюсеров (8,5F, I350BF85, Edwards Lifesciences, США),
катетеризация легочной артерии осуществлялась с использо
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ванием флотационного катетера СванГанца (7,0F, F131HF7;
Edwards Lifesciences, США). Для проведения ТХД и ИТД че
рез артериальный интродюсер в аорту одновременно устанав
ливали оптикотермисторный и термисторный катетеры (соот
ветственно, 4F PV2024L и 5F PV2014L50LGW, Pulsion,
Германия). Для термодилюционных измерений использовали
мониторы Cold Z021 и PiCCOplus (Pulsion Medical Systems).
Артериальный порт одного из катетеров подключался к систе
ме стандартных трансдюсеров давления (Transpac®III, Abbott,
Чикаго, США). После начальных измерений с соблюдением
асептики в 5м межреберном промежутке выполнялась боко
вая торакотомия. После диссекции легочной связки лигирова
ли корень легкого en masse и выполняли ПЭ с последующей
гравиметрической оценкой содержания ВСВЛ ex vivo.
Среднее артериальное давление (АДср.), среднее давление
в легочной артерии (ДЛАср.), давление заклинивания легоч
ной артерии (ДЗЛА) и давление в правом предсердии (ДПП)
регистрировались гемодинамическим монитором (565A, Kone,
Финляндия) и постоянно записывались с использованием ав
томатического полиграфа (Gould Instruments, США).
Термохромодилюционные и термодилюционные измере
ния включали следующие показатели: индекс внесосудистой
воды легких (ИВСВЛТХД/ИТД), индекс внутригрудного объе
ма крови (ИВГОКТХД/ИТД), индекс легочного объема крови
(ИЛОКТХД) индекс внутригрудного термального объема
(ИВГТОТХД), индекс глобального конечнодиастолического
объема (ИГКДОТХД). Общепринятые индексы проницаемости
легочных сосудов рассчитывались как ИВСВЛТХД/ИЛОКТХД
(ИПЛСЛОК) и ИВСВЛТХД/ВГОКТХД (ИПЛСВГОК).
Расчет волюметрических показателей осуществляли с по
мощью вычисления среднего для трех последовательных изме
рений. Для ТХД и ИТД в правое предсердие вводили в виде
болюса, соответственно, охлажденные растворы индоцианина
зеленого в стерильной воде (1 мг/мл, 6 мл) и глюкозы (5%, 10
мл). Индексы системного (ИССС) и легочного сосудистого со
противления (ИЛСС) рассчитывали при помощи стандартных
уравнений [12]. Сердечный индекс (СИ) регистрировали в ле
гочной артерии (СИла) и аорте (СИа).
Образцы артериальной и венозной крови забирали для
последующего анализа газового состава, концентрации гемо
глобина и гематокрита из аорты (a) и легочной артерии (v)
(Rapid 860, Chiron Diagnostics, США). Фракция легочного
шунтирования (Qs/Qt) рассчитывалась в соответствии со
стандартным уравнением. Значения статического комплайнса
(Cstat) рассчитывали как ДО / (давление плато — ПДКВ) /
масса тела.
Указанные показатели и параметры регистрировали перед
торакотомией, после торакотомии, через 15 минут после ПЭ, а
далее через 1, 2 и 4 ч однолегочной вентиляции (ОЛВ).
Оценка методов ТХД и ИТД, позволяющих осуществлять
динамическое измерение ВСВЛ in vivo, проводилась с использо
ванием методики ПГ, которая считается «золотым стандартом»
количественного определения ВСВЛ в лабораторных условиях.
Измерение ВСВЛ с помощью ПГ (ИВСВЛГ) проводили с ис
пользованием модифицированного метода PearceSelinger [13].
Перед выполнением эвтаназии забирали 20 мл крови из левого
желудочка для нивелирования вклада воды внутрилегочной
крови. В образце измерялись значения гемоглобина и гемато
крита. Для каждого из животных проводилось раздельное опре
деление ВСВЛ в левом и правом легком. После взвешивания
легкие гомогенизировались с равным количеством дистиллиро
ванной воды. Равные части гомогената подвергались ультрацен
трифугированию до получения прозрачного супернатанта. Су
пернатант подвергался анализу на определение остаточного
гемоглобина. Для определения весового вклада фракций прово
дилась их сушка в микроволновой печи.
Характер распределения данных оценивался при помощи
теста КолмогороваСмирнова. Все показатели представлены
как M±δ (среднее ± среднее квадратичное отклонение). Внут
ригрупповые различия анализированы при помощи ANOVA с
применением post hoc теста Шеффе. Независимые выборки
сравнивались при помощи tтеста Стьюдента. Для определе
ния связей между ИВСВЛТХД, ИВСВЛИТД и ИВСВЛГ ис
пользовали коэффициент линейной корреляции Пирсона (r) и
анализ БландаАльтмана. Значение p<0,05 расценивалось как
статистически значимое.
Результаты и обсуждение
В ходе эксперимента мы не наблюдали при
знаков баротравмы (пневмоторакс, пневмомедиа
стинум, подкожная эмфизема), тяжелой кровопо
тери, аспирации и/или эндотоксемии.
Изменения ИВСВЛТХД и ИВСВЛИТД показа
ны на рис. 1, a прочих важных волюметрических
параметров — в таблице. На начало эксперимента
и после этапа торакотомии мы не обнаружили
значимых межгрупповых различий в значениях
ИВСВЛ и ИВГОК, измеренных при помощи ТХД
и ИТД, ИВГТОТХД, ИЛОКТХД, ИГКДОИТД, соотно
шения ИВГОК/ИГКДО, а также индексов прони
цаемости ИПЛСЛОК и ИПЛСВГОК.
Выполнение ПЭ сопровождалось снижением
ИВСВЛТХД и ИВСВЛИТД в группах ПВ и ВИПЛ
(p<0,05). По сравнению с начальным значением
ИВСВЛТХД и ИВСВЛИТД, в группе ВИПЛ сниже
ние этих показателей составило, соответственно,
Рис. 1. Изменения индекса внесосудистой воды легких, оп4
ределенного методами термохромодилюции (сверху — А) и
изолированной термодилюции (снизу — Б).
Все ряды данных распределены нормально и представлены как
M±δ; ВИПЛ — группа вентиляториндуцированного повреж
дения легких; ПВ — группа протективной вентиляции. ПЭ —
пневмонэктомия; ИВСВЛТХД — индекс внесосудистой воды
легких, определенный методом термохромодилюции;
ИВСВЛИТД — индекс внесосудистой воды легких, определен
ный методом изолированной термодилюции.
* — p<0,05 ANOVA (post hoc тест Шеффе) по сравнению с исход
ными значениями внутри группы; + — p<0,05 ANOVA (post hoc
тест Шеффе) по сравнению со значениями на момент ПЭ внут
ри группы; # — p<0,05 в tтесте Стьюдента между группами.
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43,1±13,7 и 40,3±1,7%, а в группе ПВ — 43,1±14,3 и
38,7±9,9%. После повреждающей вентиляции в те
чение 4 часов у животных группы ВИПЛ мы обна
ружили значимое повышение индексов ВСВЛ по
сравнению со значениями, полученными после ПЭ.
Во всех описанных случаях, накопление ВСВЛ со
провождалось манифестирующим альвеолярным
отеком легких. Напротив, в группе ПВ ИВСВЛ ос
тавались на относительно постоянном уровне после
значимого снижения в результате ПЭ.
Значения ДЛАср и ИЛСС представлены в
таблице. Значимых межгрупповых и внутригруп
повых различий таких показателей как ЧСС, АДср,
СИла, СИа и ИССС выявлено не было. В группе
ВИПЛ отмечалось достоверное повышение ДЗЛА
на 4 ч по сравнению с исходными значениями. Не
медленно после ПЭ значения ДЗЛА в группе
ВИПЛ превышали таковые в группе ПВ. Парал
лельно, в группе ВИПЛ наблюдалось значимое
повышение ДПП.
Показатели газообмена и респираторной ме
ханики представлены в таблице. При начальном
измерении мы не нашли межгрупповых различий
по таким показателям как центральная температу
ра тела, pH, концентрация гемоглобина, гемато
крит, PaCO2, PaO2, фракция внутрилегочного
шунтирования, а также по Cstat и давлению в дыха
тельных путях (пиковое, плато). После торакото
мии в группе ВИПЛ наблюдалось снижение PaO2
(p<0,05). В обеих группах ПЭ сопровождалась
значимым повышением давлений в дыхательных
путях. Кроме того, на фоне повреждающей венти
ляции в группе ВИПЛ наблюдалось нарастание
центральной температуры тела, показателей гемо
глобина и гематокрита, достигшее степени значи
мости по сравнению с группой ПВ спустя 2 часа
после ПЭ.
На рис. 2 отображены значения ИВСВЛГ, по
казанные отдельно для правого и левого легкого. В
группе ВИПЛ значения ИВСВЛГ были значимо
выше для оставшегося (левого) легкого по сравне
нию с удаленным. В группе ПВ, напротив, значения
ИВСВЛГ были выше для удаленного (правого) лег
кого (p<0,05). Соотношения между значениями
ИВСВЛГ правого и левого легких составили 1,49 в
группе ПВ и 0,52 в группе ВИПЛ (p<0,05). Мы на
блюдали сильную корреляцию значений ИВСВЛ,
измеренного ТХД и ИТД с посмертной гравимет
рией (r=0,95 для ТХД и r=0,81 для ИТД; n=12;
p<0,005). Соответствующие диаграммы Бланда
Альтмана представлены на рис. 3. При анализе
были получены следующие регрессионные
уравнения: ИВСВЛТХД = 0,79+0,91ЧИВСВЛГ и
ИВСВЛИТД = 3,80+0,82ЧИВСВЛГ. Средние зна
Показатель Группа Этапы измерения
Исходно Торакотомия ПЭ 1 ч после ПЭ 2 ч после ПЭ 4 ч после ПЭ
ИВГОКТХД, мл/м
2 ВИПЛ 895±133 854±139 739±159 798±125 804±132 762±96
ПВ 806±131 793±192 678±112 680±148 713±102 682±109
ИЛОКТХД, мл/м
2 ВИПЛ 280±63 230±34 166±49* 182±50 184±42 174±51*
ПВ 261±50 231±55 175±34 187±45 196±37 178±30*
ИВГОКИТД, мл/м
2 ВИПЛ 700±129 735±94 614±98 655±92# 672±73# 649±94
ПВ 700±137 646±92 543±90 548±70 571±55 600±84
ИПЛСЛОК, отн. ВИПЛ 1,05±0,44 1,36±0,49 1,02±0,47 1,07±0,77 1,29±0,66# 1,92±0,77#
ПВ 0,93±0,25 1,29±0,31 0,79±0,29 0,66±0,20 0,66±0,21 0,71±0,25
ИПЛСВГОК, отн. ВИПЛ 0,32±0,11 0,36±0,12 0,22±0,09 0,22±0,12 0,28±0,12# 0,40±0,09#
ПВ 0,31±0,09 0,38±0,11 0,20±0,05 0,18±0,06 0,18±0,05 0,19±0,06
ДЛАср., мм рт. ст. ВИПЛ 12±2 12±2 16±3 18±4 23±6* 29±7*#+
ПВ 12±2 12±3 16±2 17±4 17±3 16±3
ИЛСС, динЧс/см5/м2 ВИПЛ 135±62 112±50 206±146 254±160 321±113# 461±138*#+
ПВ 121±26 148±43 270±71* 214±42* 213±24* 213±40*+
PaO2, мм рт. ст. ВИПЛ 161±15 128±27# 107±20*# 113±25*# 98±21*# 59±18*#+
ПВ 197±41 186±42 160±25 185±39 199±34 198±39
Qs/Qt, % ВИПЛ 2,8±0,8 3,6 ±1,9 3,3±0,5 3,5±1,4 4,3±2,9 27,8±14,8*#+
ПВ 2,0±1,1 2,5±0,5 2,5±1,0 2,3±0,5 2,1±0,8 2,2±1
Cstat, мл/см H2O/кг ВИПЛ 0,41±0,07 0,43±0,11 0,25±0,05*# 0,34±0,05# 0,30±0,06# 0,27±0,06
ПВ 0,37±0,08 0,46±0,10 0,20±0,02* 0,22± 0,02* 0,22±0,03* 0,22±0,07*
Pпик, см H2O ВИПЛ 20,7±2,8 20,5±3,7 36,6±3,7* 45,8±4,5*#+ 48,7±4,5*#+ 50,0±1,5*#+
ПВ 19,1±3,9 16,4±3,0 37,0±6,7* 34,1±6,3* 34,3±6,1* 35,1±6,7*
Примечание. Все ряды данных распределены нормально и представлены как M±δ; ВИПЛ — группа вентиляториндуцированного
повреждения легких; ПВ — группа протективной вентиляции. ПЭ — пневмонэктомия; ИВГОКТХД — внутригрудной объем крови,
определенный методом термохромодилюции; ИЛОКТХД — индекс легочного объема крови, определенный методом термохромо
дилюции; ИВГОКИТД — индекс внутригрудного объема крови, определенный методом изолированной термодилюции; ИПЛСЛОК
— индекс проницаемости легочных сосудов, рассчитанный как ВСВЛТХД/ЛОКТХД; ИПЛСВГОК — индекс проницаемости легоч
ных сосудов, рассчитанный как ВСВЛТХД/ВГОКТХД; ДЛАср — среднее давление в легочной артерии; ИЛСС — индекс легочного
сосудистого сопротивления; Pпик — пиковое давление в дыхательных путях; Cstat — статический комплайнс легких. 
* — p<0,05 ANOVA (post hoc тест Шеффе) по сравнению с исходными значениями внутри группы; + — p<0,05 ANOVA (post hoc
тест Шеффе) по сравнению со значениями на момент ПЭ внутри группы; # — p<0,05 в tтесте Стьюдента между группами.
Изменения основных волюметрических, гемодинамических и респираторных параметров
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70 лет НИИ общей реаниматологии
чения отклонений (±2δ) от ИВСВЛГ составили
для ИВСВЛТХД и ИВСВЛИТД, соответственно,
0,57±2,05 мл/кг и 2,68±3,61 мл/кг (p<0,05), без
значимых различий между группами.
Пневмонэктомия сопровождается относи
тельно высоким риском развития ОПЛ, которое
часто проявляется в виде необратимого отека лег
ких. Клиническая картина ППОЛ неспецифична
и включает такие общие признаки, как диспноэ,
гипоксемия, снижение податливости легких.
Обычно, эти нарушения развертываются в период
от 6 часов до 3е суток после вмешательства [1—5,
14]. Как правило, по времени появления рентгено
логические изменения отстают от клинических
признаков и могут быть отчасти скрыты за счет
гиперинфляции оставшегося легкого [2, 5]. Кате
теризация легочной артерии не позволяет адек
ватно диагностировать отек легких на фоне повы
шенной проницаемости в целом и после ПЭ, в
частности [15, 16]. Таким образом, мониторинг
ВСВЛ после этого обширного вмешательства мо
жет иметь большое прогностическое и диагности
ческое значение [9].
В нашей работе ПЭ приводила к значитель
ному снижению ИВСВЛ по данным обоих мето
дов, использованных in vivo. Кроме того, через 4 ч
повреждающей вентиляции с удвоенным значени
ем ДО и ПДКВ 0 см H2O мы наблюдали значимое
повышение ИВСВЛТХД и ИВСВЛИТД. Развитие
альвеолярного отека легких в группе ВИПЛ со
провождалось падением PaO2, повышением кон
центрации гемоглобина, центральной температу
ры, Qs/Qt и индексов проницаемости сосудов
легких (p<0,01). Примечательно, что параллельно
с развитием этих изменений мы не наблюдали
снижения СИ и повышения ИВГОК, что под
тверждает некардиогенную природу отека легких.
Незначительное повышение ДЗЛА может быть
скорее следствием, нежели причиной отека. Зна
чения соотношения ИВГОКТХД/ИГКДОТХД были
достоверно ниже на фоне повреждающей ИВЛ,
что может быть следствием отсутствия ПДКВ и
более высокого внутриплеврального давления в
группе ВИПЛ [17].
Значения ИВСВЛ, полученные с использова
нием дилюционных методов, показали тесную кор
реляцию с результатами посмертной гравиметрии,
которая остается «золотым стандартом» количест
венной оценки ВСВЛ в экспериментальных услови
ях. Эти данные соответствуют результатам других
авторов [8, 9, 18]. В соответствии с представленными
Рис. 3. Диаграммы Бланда4Альтмана для индекса внесосудистой воды легких, определенного с использованием методов термо4
хромодилюции (А) и изолированной термодилюции (Б).
ВИПЛ — группа вентиляториндуцированного повреждения легких; ПВ — группа протективной вентиляции; ИВСВЛТХД — ин
декс внесосудистой воды легких, определенный методом термохромодилюции; ИВСВЛИТД — индекс внесосудистой воды лег
ких, определенный методом изолированной термодилюции; ИВСВЛГ — индекс внесосудистой воды легких, определенный мето
дом посмертной гравиметрии, СКО — среднее квадратическое отклонение.
Рис. 2. Индекс внесосудистой воды легких, определенный
методом посмертной гравиметрии (результаты представлены
раздельно для левого и правого легкого).
Все ряды данных распределены нормально и представлены как
M±δ; ВИПЛ — группа вентиляториндуцированного повреж
дения легких; ПВ — группа протективной вентиляции.
ИВСВЛГ — индекс внесосудистой воды легких, определенный
методом посмертной гравиметрии.
* — p<0,05 между легкими в одной группе (tтест Стьюдента);
# — p<0,05 при межгрупповых сравнениях (tтест Стьюдента).
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регрессионными уравнениями, метод ИТД умерен
но завышает значения ИВСВЛ, полученные метода
ми ТХД и гравиметрии [8, 9, 18].
Мы не наблюдали значимого повышения по
казателей ИВГОК и ИЛОК. Напротив, ПЭ сопро
вождалась снижением этих показателей в обеих
группах, что также было ранее отражено другими
авторами [9]. Развитие отека легких сопровожда
лось нарастанием индексов проницаемости легоч
ных сосудов в группе ВИПЛ. Таким образом, мы не
отметили признаков гиперволемии или значимого
нарушений насосной функции сердца в группе
ВИПЛ. На сегодняшний день, ИВГОК считается
наиболее точным маркером преднагрузки, доступ
ным в клинической практике и сохраняющим свою
точность на фоне высокого внутригрудного давле
ния [10, 17, 19]. Полученные нами результаты под
тверждают мнение других исследователей, считаю
щих, что отек легких после ПЭ не связан с
перегрузкой инфузионными средами или сердеч
ной недостаточностью [20, 21]. Воздействуя на си
лы Старлинга, избыточное введение жидкости на
фоне ИВЛ с высоким ДО, вероятно, может ухуд
шать исход ОПЛ независимо от его этиологии [22].
Наблюдаемое нами повышение ДЛА и ИЛСС
может быть следствием снижения вместимости ле
гочного сосудистого русла вследствие ПЭ. Тем не
менее, мы не отметили устойчивого роста фракции
шунтирования или значимого падения PaO2 после
ПЭ, что может быть объяснено высокой компенса
торной емкостью и функциональным резервом ин
тактных легочных капилляров и паренхимы.
В этом исследовании мы косвенно подтверж
даем экспериментальные и клинические работы,
показывающие, что предупреждение гиперинфля
ции легких во время и после вмешательства может
значительно снизить риск ППОЛ. Высокое давле
ние в дыхательных путях на фоне ИВЛ является
независимым прогностическим фактором этого
опасного осложнения [5, 23, 24]. Кроме того, риск
ППОЛ существенно снижается при исключении
отрицательного внутриплеврального давления за
счет использования модифицированных дренаж
ных систем в послеоперационном периоде [7, 25].
По нашему опыту, что также подтверждается
недавним исследованием GarciaDelgado M., et al
[26], крупные интактные животные исключитель
но устойчивы к повреждающему действию венти
ляции, и даже использование ДО 50 мл/кг в тече
ние 4 ч не ведет к развитию отека легких. В
пилотных экспериментах мы обнаружили, что у
почти всех здоровых животных проведение ИВЛ в
течение 12—18 часов с ДО 30—50 мл/кг ведет к
развитию баротравмы (например, пневмоторакс)
без признаков отека легких или выраженного
ухудшения оксигенации. Ранее, Fu et al. показали,
что высокие дыхательные объемы усиливают
стрессовое, механическое повреждение капилля
ров [27]. Этот феномен, как полагают, развивается
и после ПЭ. Неслучайно, ПЭ и ВИПЛ могут ока
зывать синэргичное действие в отношении повы
шения проницаемости легочного сосудистого рус
ла. В связи с этим, некоторые авторы
рассматривают ПЭ как идеальную эксперимен
тальную модель ОПЛ [1].
В нашем продолжающемся клиническом ис
следовании мы наблюдали значимое, но не мани
фестирующее повышение ИВСВЛИТД у 8 из 9 па
циентов с максимальным подъемом на 36 часов
послеоперационного периода [28]. Этот времен
ной отрезок может иметь критическое значение в
отношении вторичного компенсаторного перерас
пределения легочного кровотока после ПЭ. Оста
ется открытым вопрос, может ли «скрытое» по
вреждение легких, возникающее во время
вмешательства в результате агрессивной одноле
гочной вентиляции, проявляться в виде отсрочен
ного ППОЛ.
Несмотря на все растущий объем доказатель
ных данных, анестезиологи могут игнорировать уг
розу использования высоких дыхательных ДО по
сле ПЭ. Действительно, по данным ряда авторов
дыхательные объемы, используемые в повседневной
клинической практике на фоне однолегочной ИВЛ,
часто превышают 10 мл/кг [2, 4, 7]. Путем неслож
ных математических операций можно рассчитать,
что подобный ДО для одного легкого соответствует
ДО 18—22 мл/кг для двух. В заключение хочется
подчеркнуть, что известные рекомендации ARDS
Network в отношении отказа от использования вы
соких дыхательных объемов, в частности, адресова
лись и торакальным анестезиологам, имеющим дело
с однолегочной ИВЛ [29]. Представленные нами
данные и предшествующие работы показывают, что
торакальная хирургия может быть выделена как об
ласть особого риска в отношении вентиляторинду
цированного повреждения легких.
Хотя метод термохромодилюции все еще
олицетворяется с «золотым клиническим стан
дартом» [30], необходимое оборудование более не
выпускается фирмойпроизводителем. На сего
дняшний день изолированная термодилюция ос
тается единственным доступным в широкой кли
нической практике методом, сочетающим в себе
измерение ИВСВЛ и разнообразных гемодинами
ческих параметров [12, 31]. Таким образом, несмо
тря на умеренное завышение абсолютных значе
ний ИВСВЛ в экспериментальных условиях,
метод ИТД с приемлемой точностью отражает как
снижение ИВСВЛ при хирургическом уменьше
нии объема легочной ткани, так и его повышение
в результате волюмотравмы на фоне однолегоч
ной вентиляции. Полученные данные подтверж
дают потенциальное значение метода при выпол
нении обширных резекционных торакальных
вмешательств.
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